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Résumé 
 
Le syndrome douloureux régional complexe (SDRC) est un trouble neurologique qui se 
caractérise par des douleurs intenses, des troubles vasomoteurs, sudomoteurs, moteurs et 
trophiques,  accompagnés d’un œdème au niveau du membre affecté.  Malgré la présence de 
peu de données en faveur, à cause de l’absence d’un traitement clé du SDRC,  le blocage 
sympathique a été utilisé depuis de nombreuses années  pour traiter ce syndrome.  
Objectif 
Le but principal de ce projet est d’étudier l’effet antalgique de la néostigmine utilisée comme 
adjuvant  à la bupivacaïne lors d’un bloc stellaire dans le traitement du syndrome douloureux 
régional complexe du membre supérieur. 
Méthodes  
Il s’agit d’une étude pilote, randomisée en double insu. 
L’intensité de la douleur a été évaluée en utilisant l’échelle numérique. La force de préhension 
aux deux mains a été estimée par dynamométrie de Jamar. La dextérité fine des doigts a été 
mesurée par le « Purdue Pegboard Test ». L’œdème au niveau de la main a été déterminé par 
la volumétrie. Le questionnaire « SF-36 »  a été utilisé afin de déterminer l’homogénéité des 
échantillons. 
Résultats  
Notre étude a eu des difficultés à établir l’efficacité de la thérapie par bloc stellaire dans le 
traitement du syndrome douloureux régional complexe.  
Conclusion  
Notre recherche  n’a pu prouver l’hypothèse que le traitement de la douleur dans le SDRC du 
membre supérieur par un bloc stellaire est plus efficace quand l’action de l’anesthésique local  
est potentialisée par l’ajout de la néostigmine. 
 
Mots-clés : essai clinique, syndrome douloureux régional complexe,  bloc stellaire, 
bupivacaïne, néostigmine 
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Abstract 
 
Complex regional pain syndrome (CRPS) is a neurological disorder characterized by severe 
pain, vasomotor, sudomotor, motor and trophic changes, accompanied by a swelling in the 
affected limb. Despite the limited data on his efficiency, in the absence of a definite curative 
treatment of the CRPS, sympathetic blocks have been used for years to treat the syndrome.  
Objective  
The main purpose of this project was to investigate the analgesic effect of neostigmine used as 
an adjuvant to the local anaesthetic bupivacaine in stellate ganglion blockade,  in treating 
CRPS of the upper limb.  
Methods  
This was a pilot, randomized, double-blind study. The intensity of the pain was evaluated 
using a numeric scale. Grip strength in both hands was estimated by Jamar dynamometry. Fine 
finger dexterity was measured by the "Purdue Pegboard Test." The swelling in the hand was 
determined by volumetry. The questionnaire "SF-36" was used to determine the homogeneity 
of the samples in terms of quality of life assessment.  
Results  
Our study had difficulties in establishing the efficiency of stellate ganglion blockade in the 
treatment of complex regional pain syndrome.  
Conclusion  
This research project has not been able to prove that the pain treatment in upper limb CRPS by 
means of stellate ganglion blockade is more effective when the action of the local anesthetic is 
potentiated by the addition of neostigmine. 
 
Keywords : clinical trial, CRPS, stellate ganglion block, bupivacaine, neostigmine 
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Chapitre 1 
INTRODUCTION 
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Le syndrome douloureux régional complexe (SDRC) est un trouble neurologique 
mystérieux qui touche le plus souvent les extrémités du corps. Le syndrome peut survenir suite 
à une lésion nerveuse ou tissulaire, de même que spontanément, en l’absence de toute maladie 
ou incident. Il se caractérise, en premier lieu, par des douleurs intenses, ainsi que par des 
troubles vasomoteurs, sudomoteurs, moteurs et trophiques, accompagnés d’un œdème au 
niveau du membre affecté. 
L’exposé qui suit s’intéressera d’abord à ce syndrome fascinant, soit à son incidence, 
ses critères diagnostiques, ses aspects cliniques et pathophysiologiques. Par la suite, le 
traitement par bloc stellaire comme prise en charge de cette maladie chronique sera présenté. 
Finalement, l’adjonction de la néostigmine au bloc du ganglion stellaire sera étudiée, ainsi que 
l’intérêt de mettre en place une telle étude. 
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1.1 Le syndrome douloureux régional complexe  
1.1.1 Définition du SDRC 
Un SRDC est défini par l’International Association for the Study of Pain (IASP) 
(Association internationale pour l’étude de la douleur) comme un syndrome qui se développe 
d’habitude après un événement nocif initiateur, qui n’est pas limité au territoire d'un nerf 
périphérique unique, et qui est apparemment hors de proportion avec l’événement 
déclencheur. À un moment ou à un autre, il est associé à l’apparition d’œdème, à des 
changements dans la vascularisation cutanée, à des anomalies de l’activité sudomotrice dans la 
zone douloureuse, à l’allodynie, ou à l’hyperalgésie 1. Les signes et les symptômes du SDRC 
peuvent démontrer une variation au fil du temps et, de plus, d’autres symptômes et signes 
peuvent être associés avec le syndrome tels une atrophie de la peau, des ongles et  des tissus 
mous, une altération dans la croissance des cheveux, ainsi que des problèmes moteurs 
1
 
pouvant entraîner un déficit fonctionnel significatif.  
1.1.2 Terminologie 
Les premières descriptions du SDRC en Amérique du nord datent de 1872, lorsque Dr. 
Mitchell rapporte un certain nombre d’observations cliniques sur les conséquences des 
blessures des nerfs chez des soldats américains durant la Guerre civile américaine. Il  nomme 
« causalgie » la maladie qui se développe suite à un important traumatisme nerveux des 
extrémités supérieures ou inférieures. Dr Mitchell utilise le terme provenant des mots grecs    
« kausis » (brûlant) et « algos » (douleur), à cause des douleurs intolérables, à type de 
brûlures, apparues aux sites du traumatisme 
2
. Au fil des années, le syndrome a été également 
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connu sous différents autres noms : dystrophie sympathique réflexe (DSR), atrophie de 
Sudeck, algodystrophie et syndrome épaule-main, le plus souvent utilisé étant celui de 
dystrophie sympathique réflexe. Le syndrome était nommé ainsi compte tenu du fait que les 
perturbations vasomotrices et sudomotrices suggéraient un dysfonctionnement du système 
nerveux sympathique (innervant les vaisseaux sanguins et les glandes sudoripares) et qu’un 
soulagement important de la douleur pouvait apparaître après un blocage du système nerveux 
sympathique. Pourtant, une définition uniforme du SDRC n’a été publiée qu’en 19941 suite à 
une conférence de consensus de  l’IASP à Orlando en 1993 3, 4. Il a été conclu que  les termes 
de dystrophie réflexe sympathique et causalgie représentaient de façon inadéquate le spectre 
complet des signes et symptômes observés et, afin d’y amener une certain uniformité, la 
conférence a introduit  le terme « syndrome douloureux régional complexe » 
1
. Deux types de 
SDRC ont été définis : le SDRC de type I, anciennement la dystrophie réflexe sympathique, 
qui survient après une lésion tissulaire en absence d’une lésion nerveuse, et le SDRC de type 
II, ou causalgie, qui partage les même signes cliniques, mais à l’instar du SDRC de type I, se 
développe  après un traumatisme  nerveux important 
1
. 
La douleur entretenue par le système nerveux sympathique (ou Sympathetically 
Maintained Pain) (SMP) peut être associée à ces deux syndromes. Celle-ci est en relation avec 
une activité efférente sympathique ou avec les catécholamines circulantes, mais n’est pas une 
condition requise essentielle pour évoquer l’un ou l’autre de ces deux syndromes. La douleur 
qui est indépendante de l’activité du système nerveux sympathique est dite  Sympathetically 
Independent Pain  ou SIP.  Les syndromes douloureux qui sont améliorés par une 
thérapeutique sympatholytique spécifique peuvent être considérés comme entretenus par le 
 5 
système nerveux sympathique. Cliniquement, un même patient peut présenter en même temps 
des douleurs qui sont dépendantes et indépendantes du système nerveux sympathique 
1
. 
1.1.3 Épidémiologie 
De nombreuses études cliniques se sont penchées sur l’épidémiologie du SDRC 5-11. En 
partie à cause d’un manque de consensus par rapport aux mécanismes et au diagnostic de ce 
syndrome au fil des années, les données épidémiologiques varient largement d’une étude à 
l’autre. En 2003, Sandroni et ces collègues ont calculé l’incidence du SDRC de type I de 5.5 
cas par 100,000 habitants par année aux É.U. 
8
. Plus tard, une vaste étude rétrospective de 600 
000 patients aux Pays-Bas entre 1996 et 2005 a estimé le taux d’incidence du SDRC de 26.2 
cas par 100,000 personnes par année 
5
. Ces deux études ont également démontré que les 
femmes étaient plus touchés que les hommes (ratio 3.4 à 4), que le SDRC affectait les 
membres supérieurs plus souvent que les membres inférieurs et, que dans la majorité de cas 
(44 à 46%), la fracture en était l’élément déclencheur 5, 8. Bien que le SDRC puisse toucher 
des personnes de tout âge, y compris les enfants 
12-15
,  l'âge moyen d’apparition du syndrome 
se situe autour de 46 à 52 ans, avec la plus forte incidence apparue chez les femmes dans la 
catégorie d’âge se situant entre 61 et 70 ans 5. Un cas de SDRC a été rapporté dans la 
littérature, chez un enfant aussi jeune que 2 ans 
16. Selon l’étude de Sandroni et al., le SDRC 
de type II est moins fréquent que le SDRC de type I, avec un taux d’incidence de 0.82 cas par 
100,000 habitants par année 
8
. 
Le SDRC peut faire suite à un traumatisme important tel qu’une lésion de la moelle 
épinière 
17
, une fracture 
6, 18, 19
 ou une chirurgie 
7, 20, 21
. Il peut aussi être la conséquence d’un 
incident mineur comme un étirement musculaire ou ligamentaire, une contusion ou une 
 6 
lacération cutanée. Certaines conditions médicales comme l’accident vasculaire cérébral 22-24, 
l’infarctus du myocarde 25, les brûlures 26, 27, le cancer 28,  l’arthrite, la polymyalgie, le 
prélèvement sanguin par ponction veineuse 
29
  ou même la morsure de serpent 
30
 peuvent 
parfois déclencher un SDRC. Le syndrome peut aussi survenir spontanément, en l’absence de 
toute maladie ou incident 
31
. Pourtant, dans environ  90% des cas, il résulte d’un traumatisme 
qui est le plus souvent la fracture
5, 9
.   
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1.1.4 Diagnostic du SDRC 
Il n’y a actuellement pas de tests spécifiques qui permettent d’établir un diagnostic du 
SDRC. Celui-ci repose essentiellement sur une série de critères cliniques tels que ceux établis  
par l’IASP en 1994 et énumérés dans le Tableau I 1. 
 
Tableau I. Critères adoptés par l’IASP pour le diagnostic du SDRC (1994). 
(Adapté de Merskey H. 
1
) 
 
 
Basés entièrement sur un consensus général de tous les experts dans le domaine 
3, 4
, la 
fiabilité de ces critères diagnostiques a été  remise en question à plusieurs reprises au cours des 
deux dernières décennies 
32-35
. En effet, les résultats des études cliniques plus récentes 
indiquent que ces critères  ne sont pas très précis et peuvent entraîner de faux résultats positifs. 
SDRC de type I 
(Dystrophie sympathique réflexe) 
SDRC de type II 
(Causalgie) 
 
1. Présence d’un événement déclencheur 
délétère ou d’une cause  d’immobilisation. 
2. Douleur continue, allodynie ou 
hyperalgésie telles que la douleur est hors 
de proportion avec l’événement 
déclencheur. 
3. Apparition d’un œdème, d’une altération de 
la vascularisation cutanée, ou d’une activité 
sudomotrice anormale dans la zone 
douloureuse. 
4. Exclusion d’un autre diagnostique. 
 
 
1. Présence d’une douleur continue, 
d’allodynie ou d’hyperalgésie 
secondaire à une lésion nerveuse non 
nécessairement  limités au territoire du 
nerf affecté. 
2. Apparition d’un œdème, d’une 
altération de la vascularisation cutanée, 
ou d’une activité sudomotrice anormale 
dans la zone douloureuse. 
3. Exclusion d’un autre diagnostique. 
Note : Critères 2 à 4 doivent être 
satisfaits 
Note : Tous les critères doivent être 
satisfaits. 
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Effectivement, Galer et al. ont démontré qu’environ 37% des patients qui souffrent de la 
neuropathie diabétique rencontrent les critères du SDRC définis par l’IASP, ce qui serait à 
l’origine d’une erreur de diagnostic et, par conséquent, d’un traitement inapproprié 33.  En 
étudiant la validité intrinsèque de l’examen diagnostique basé sur les critères mentionnés plus-
haut, Bruehl et al. ont rapporté une sensibilité très élevée (98%) mais une spécificité très  
basse (36%), d’où un bon diagnostic dans seulement 40% des cas 32. Plusieurs 
recommandations ont alors été proposées afin d’améliorer la fidélité du diagnostic. Galer et 
ses collègues ont suggéré l’ajout des signes moteurs à la liste des critères 33. Harden et al. ont 
alors insisté sur l’importance de ne pas combiner l’œdème, les changements vasomoteurs et 
sudomoteurs en un critère diagnostique (critère 3) car ceci contribuait à la spécificité 
inadéquate du test diagnostique 
34
. Il a également été proposé de considérer les changements  
moteurs et trophiques comme une composante importante et  distincte du SDRC 
34
. Par 
conséquent, un nouveau schéma diagnostique fut proposé par Harden et Bruhel en 1999 
34
 et 
fut récemment amélioré à Budapest en 2003 (Tableau II)  
36
. Ces critères ont été adoptés par la 
communauté scientifique mais n’ont pas eu encore une reconnaissance officielle par l’IASP.  
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Tableau II. Critères proposés pour le diagnostic du SDRC (Budapest 2003) 
( Adapté de Harden RN 
36
 ) 
 
Pour poser un diagnostic clinique, les critères suivants doivent être respectés *  : 
 
1.  Douleur continue disproportionnée par rapport à l’événement déclencheur 
2. Un symptôme doit être rapporté dans trois des quatre catégories suivantes :  
o Sensorielle : Mentions d’hyperesthésie et/ou d’allodynie 
o Vasomotrice : Mentions d’une asymétrie de la température et/ou de changements de 
la couleur de la peau et/ou d’une asymétrie de la couleur de la peau 
o Sudomotrice / œdème : Mentions d’œdème et/ou de changements dans la sudation 
et/ou d’asymétrie de la sudation 
o Motrice / Trophique : Mentions d’une diminution de l’amplitude des mouvements 
et/ou d’une dysfonction motrice (faiblesse, tremblements, dystonie) et/ou de 
changements trophiques (cheveux, ongles, peau). 
 
3. Un signe doit être observé au moment de l’évaluation dans deux ou plus des catégories 
suivantes :  
o Sensorielle : Présence d’hyperalgésie (à une piqûre) et/ou d’allodynie (à un léger 
toucher et/ou à une pression somatique profonde et/ou à la suite d’un mouvement 
articulaire). 
o Vasomotrice : Présence d’une asymétrie de la température (>1 °C) et/ou de 
changements de la couleur de la peau et/ou d’une asymétrie de la couleur de la peau. 
o Sudomotrice / œdème : Présence d’œdème et/ou de changements dans la sudation 
et/ou d’asymétrie de la sudation. 
o Motrice / Trophique : Présence d’une diminution de l’amplitude des mouvements 
et/ou d’une dysfonction motrice (faiblesse, tremblements, dystonie) et/ou de 
changements trophiques (cheveux, ongles, peau). 
 
4. Aucun autre diagnostic n’explique mieux les signes et les symptômes. 
 
* À des fins de recherche, le diagnostic doit comporter un symptôme rapporté dans 
chacune des quatre catégories et au moins un signe observé dans deux catégories ou plus. 
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Contrairement aux  critères de l’IASP de 1994,  les critères « Budapest » exigent que 
les symptômes rapportés et les signes observés soient tous pris en considération pour poser un 
diagnostic de SDRC, ce qui a nettement réduit le taux des faux positifs diagnostiqués tout en 
augmentant la fidélité du diagnostic clinique (sensibilité : 99% , spécificité : 68%) d’après un 
rapport très récent 
37
. Ces données sont en faveur d'une adoption des  critères «Budapest» 
comme un standard pour le diagnostic du SDRC 
37
 et, ces derniers sont couramment employés 
en recherche et en pratique clinique de nos jours.  
1.1.5 Présentation clinique 
Le syndrome douloureux régional complexe se manifeste par l’intermédiaire d’une 
palette de perturbations : sensorielles, sudomotrices, motrices, trophiques, physiques (la 
fatigue) et psychologiques (Figure 1) qui seront décrites plus en détail ci-dessous.  
On représente parfois le syndrome comme une maladie à trois stades 
38
. Le stade I, ou 
inflammatoire, serait caractérisé avant tout par des troubles sensoriels (douleurs), vasomoteurs 
(peau chaude) et un œdème; le stade II, ou dystrophique, marqué surtout par  des perturbations 
trophiques et une peau froide; et le stade III, ou atrophique, caractérisé par un 
dysfonctionnement moteur (atrophie musculaire) accompagné d’une aggravation des 
perturbations trophiques (atrophie osseuse) 
38
. Toutefois, il semblerait que les patients puissent 
également ne pas évoluer selon ces trois stades et que cette évolution de la maladie en 
différents stades soit possible seulement dans le cas d’un SDRC non traité. Pourtant, toutes les 
recherches expérimentales à ce sujet jusqu’à présent ont été menées chez des sujets déjà sous 
traitement 
39
. Donc, très souvent l’on  représente la gravité du SDRC en fonction du degré de 
sévérité des symptômes présents, étant soit légers, soit modérés ou sévères. 
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Figure 1. Signes et symptômes du SDRC 
(Adapté de Raja SN 
40
) 
 
Les troubles sensoriels sont le point central du SDRC. Ils touchent l’extrémité 
affectée, mais peuvent également s’étendre au-delà du site du traumatisme initial41. Environ 
88-92 % des malades souffrant d’un SDRC éprouvent des douleurs  de différents types : 
fulgurantes, brûlantes, pulsatiles, de piqûre, plus souvent localisées dans la profondeur des 
tissus somatiques que dans les couches superficielles de la peau 
41, 42
. La douleur profonde 
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fulgurante est plus fréquente que la douleur superficielle brûlante 
41
. Elle peut être permanente 
en absence de stimulus externes, peut apparaître spontanément dans la région affectée (douleur 
lancinante) mais aussi être provoquée par différents stimulus thermiques et mécaniques 
41, 43
. 
Très souvent, les patients éprouvent des douleurs inhabituelles par des stimulus non-
douloureux tels qu’un toucher, une pression légère, un frottement de la peau, l’application de 
froid ou de chaleur modérés (allodynie) de même que des douleurs anormalement intenses par 
rapport à un stimulus habituellement douloureux tel qu’une piqûre d’aiguille (hyperalgésie) 41-
43
. En parallèle avec ces symptômes, dits «positifs», une perte de sensation au toucher, à la 
chaleur ou à la pression, hypoesthésie, voir anesthésie (symptômes «négatifs») sont souvent 
observés chez les patients souffrant d’un SDRC 41, 43. 
Le SDRC résulte vraisemblablement d’un dysfonctionnement sympathique qui se 
traduit par des altérations circulatoires (vasomotrices), par des changements au niveau de la 
sudation (sudomoteurs), et l’apparition d’un œdème 41. Les perturbations vasomotrices, qui 
changent dynamiquement au cours de la maladie 
41, 44, 45
, se manifestent par vasoconstriction 
ou vasodilatation  des vaisseaux sanguins sous-cutanés aboutissant à des changements au 
niveau de  la coloration et de la température de la peau 
44
. Ainsi, le membre affecté peut avoir 
une apparence blanche, cyanosée (bleutée) ou rougeâtre 
41
. Une différence de température 
entre le côté affecté et le côté sain, typiquement excédant 1°C 
46
, est observée, et celle-ci  
pourrait être considérée comme un outil supplémentaire dans le diagnostic du syndrome 
47
. 
Typiquement, durant la phase aiguë (inflammatoire) de la maladie, la vasodilatation 
prédomine chez la majorité des patients avec un SDRC, tandis que, durant la phase chronique, 
la vasoconstriction a la dominance
41, 44
. En conséquence, le  membre affecté est souvent plus 
chaud et rougeâtre au début de la maladie et plus froid et bleuté vers le stade chronique 
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(hypotrophique)
41
. Pourtant, chez un certain nombre de patients, la maladie peut commencer 
par une phase froide 
42
. Il y a souvent une alternance de périodes de vasodilatation et de 
vasoconstriction. 
Les perturbations sudomotrices,  étant très caractéristiques pour le SDRC, se 
manifestent soit par une augmentation de la sudation du côté atteint (hyperhydrose) soit par 
une diminution de celle-ci (hypohydrose),  l’hyperhydrose étant le plus fréquente 41, 42, 46. 
Celle-ci a été observée chez  46 à 57%  des patients présentant un SDRC 
41, 42
. Bien que 
l’augmentation de la température du côté atteint puisse souvent être accompagnée d’une 
hyperhydrose durant la phase aiguë 
41, 44
 de la maladie, en règle générale, il n’existe pas de 
corrélation entre le degré de sudation et la température absolue de la peau 
42, 46
.  
En association avec les perturbation sudomotrices, un œdème mou ou ferme peut se 
développer 
1
 chez 69 à 77% des patients 
42, 46
, et son incidence est significativement plus élevé 
durant le stade aigu (92%) que chronique (55%) de la maladie 
41. L’œdème, combiné à une 
faiblesse musculaire, fait en sorte que les patients ont souvent de la difficulté à serrer les 
poings 
41
 (Figure 2). 
 
Figure 2. Œdème, accompagné de déficit moteur et peau brillante dans le SDRC 48 
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On observe souvent des troubles trophiques, tels qu’une croissance anormale ou 
décroissance des ongles et des cheveux, une fibrose, une peau brillante, une atrophie de la 
peau et une atrophie des muscles et des os (ostéoporose) 
41, 42, 49
, surtout dans les cas 
chroniques (Figure 3). 
 
Figure 3. Troubles trophiques dans le syndrome douloureux régional complexe. 
(Adapté de Maihöfner C. et Marinus J. 
48, 50
) 
 
Il a été démontré, dans des études antérieures, que la majorité des patients souffrant 
d’un SDRC peuvent développer des désordres moteurs au cours de la maladie. Ceux-ci 
incluent une faiblesse musculaire, une perte de contrôle volontaire des mouvements, une 
amplitude de mouvement diminuée (raideur articulaire), une bradykinésie (ralentissement des 
mouvements), des tremblements, des dystonies et des myoclonies 
37, 41, 42, 51
. Typiquement, les 
patients se plaignent de faiblesse, de spasmes musculaires ainsi que d’incapacité ou de 
difficulté à initier des mouvements 
51
. Ils décrivent cette perte de contrôle volontaire des 
mouvements ainsi : « My mind tells my hand to move, but it won’t » 51. La faiblesse est le 
désordre le plus fréquent parmi les troubles moteurs 
41, 42, 51
, tandis que le plus douloureux est 
sans doute la dystonie 
51
. Elle se caractérise par une contraction musculaire intense, 
 15 
involontaire et prolongée provoquant une flexion anormale des doigts, des orteils, du poignet, 
et du coude 
51
. Au niveau du membre inférieur, la dystonie la plus fréquente est la flexion 
plantaire du pied, tandis qu’au niveau du membre supérieur, on observe le plus souvent une 
flexion complète du majeur, de l’annulaire et de l’auriculaire, accompagnée d’une mi-flexion 
de l’index (Figure 4) 51. 
 
Figure 4. La dystonie dans le SDRC 
52
 
Les dystonies et les myoclonies (contractions musculaires involontaires, rapides et 
spasmatiques) sont observées chez 30% des patients avec  une incidence plus élevée chez les 
patients avec des lésions nerveuses (SDRC de type II) 
41
. Les tremblements, quant à eux, 
touchent 48 % des patients 
41
. 
Les signes et les symptômes de SDRC peuvent être aggravées par la maladie comme 
telle, tels que la désuétude et l'immobilisation des membres affectés, ou par la manque de  
capacités d'adaptation.
40
 
Suite à la variété des symptômes désagréables éprouvés, plus particulièrement à la 
douleur, la plupart des patients atteints du SDRC développent des symptômes de détresse 
psychologique tels que l'anxiété, la dépression, la peur, la colère, et d'autres signes 
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psychologiques 
40
. Comme  les patient atteints de douleurs chroniques montrent beaucoup 
moins d'énergie et ne sont plus en mesure de pratiquer leur travail et sports préférés, ils 
deviennent irritables, anxieux ou déprimés. Ceci étant dit, la psychothérapie devient un 
élément clé dans la prise en charge des patients atteints du SDRC. 
1.1.6 Propagation des symptômes dans le SDRC 
Trois scénarios de propagation des symptômes du SDRC ont été identifiés 
53
 (Figure 
5). Dans la propagation de type « contiguë », les symptômes se propagent vers le haut à partir 
du site initial. Celle dite « indépendante » désigne l’extension des symptômes dans une région 
corporelle indépendante et distante du site initial, tandis que la propagation « en miroir » 
indique l’apparition des symptômes sur le membre opposé 53.  
 
Figure 5. Propagation des symptômes dans le syndrome douloureux régional complexe 
(Adapté de Maleki J. 
53
) 
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Le SDRC peut également affecter les 4 extrémités 
54
 ou le corps en entier 
55
, bien que cela ne 
soit pas une propagation assez courante. 
1.1.7 Pathophysiologie du SDRC 
La pathophysiologie du syndrome douloureux régional complexe n’est pas bien 
comprise. Il appert que le SDRC soit une maladie neurologique compliquée où les 
interférences se font tant au niveau périphérique que central.  
Fondamentalement, il existe trois principaux concepts physiopathologiques pour le 
développement du SDRC: l'inflammation neurogénique facilitée,  la dysfonction autonome,  et 
l’altération de la neuroplasticité adaptative dans le SNC 48.  
Le concept de l'inflammation neurogénique facilitée implique le fait que certains 
class de fibres nociceptives C, en plus d’avoir une fonction afférente dans le processus de 
médiation de la douleur, assument aussi une fonction neuro- sécrétoire efférente 
48, 56
.  Une 
fois activés par des médiateurs inflammatoires, ils libèrent des neuropeptides, principalement 
la substance P et le peptide lié au gène de la calcitonine (Calcitonin-Gene-Related Peptide 
(CGRP)). Les taux élevés des neuropeptides pourraient être en partie responsables des troubles 
autonomes et trophiques dans le SDRC tels que le gonflement, l’érythème (rougeur de la 
peau), et l'hyperhidrose (augmentation de la transpiration). La substance P provoque 
l’extravasation des protéines plasmatiques (développement d'un œdème), alors que le CGRP 
induit une vasodilatation (hyperthermie et érythème) 
48
.  
En outre, un rôle du CGRP dans la croissance des cheveux a été suggéré. Quant à la 
substance P, elle semble aussi impliquée dans la régulation de l'activité des ostéoclastes 
48
. 
 18 
Il existe des preuves considérables suggérant que le système nerveux sympathique joue 
un rôle important dans les douleurs neuropathiques chroniques et inflammatoires 
40, 48, 57, 58
. La 
théorie de la dysfonction autonome évoque l’implication du système nerveux sympathique 
dans le développement de ce syndrome 
40, 48
.  
En effet, le réchauffement du membre affecté durant le stade initial de la maladie peut 
résulter non seulement d’une inflammation neurogénique, mais peut également être la 
conséquence d’une inhibition des neurones sympathiques vasoconstricteurs. Par conséquent, 
les niveaux de noradrénaline veineux sont plus faibles sur le côté affecté 
48
. Avec la 
chronicisation de la maladie, une peau froide et une vasoconstriction s’installent. 
L’hypersensibilisation périphérique dans les membres affectés, secondaire à la diminution de 
l'activité sympathique, pourrait en être la cause 
48
. 
D’après les mesures autoradiographiques sur des échantillons de peau de patients avec 
un SDRC, la densité des récepteurs α-adrénergiques dans l'épiderme est plus élevé 48. En plus, 
certains études précliniques portant sur les  douleurs neuropathiques et inflammatoires 
témoignent d’une « up-regulation » des récepteurs α-adrénergiques, une hypersensibilité des 
récepteurs adrénergiques et un  couplage fonctionnel entre les afférences sympathique et les 
fibres sensorielles afférentes 
40
. Cependant, le mécanisme expliquant comment le système 
nerveux sympathique efférent puisse être connecté avec le système nociceptif afférent, 
demeure un sujet controversé 
48
. 
Des études récentes indiquent le rôle crucial du SNC dans la pathophysiologie du 
SDRC 
48, 59
. Les désordres moteurs, observés  au cours de la maladie, tels que la faiblesse 
musculaire, la perte de contrôle volontaire des mouvements, la raideur articulaire, les 
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tremblements, les dystonies, et les myoclonies ne peuvent être expliqués par l’inflammation 
neurogénique mais impliquent plutôt certains altérations au niveau du système nerveux central 
48
. Maihofner et al. ont examiné l'extension de la représentation corticale de la main dans le 
cortex somatosensoriel primaire (S1), en comparant le côté sain avec le côté affecté par un 
SDRC. Ils ont découvert que la région de la main affectée dans le cortex controlatérale a été 
considérablement diminuée, le degré de réorganisation étant positivement corrélée avec la 
mesure de l'hyperalgésie mécanique et l'intensité de la douleur. Dans une étude 
supplémentaire, ils ont pu démontrer que ces modifications corticales sont habituellement 
réversibles après un  traitement approprié, ce qui confirme l'existence d'une plasticité 
neuronale au niveau du cortex somatosensoriel. Donc, l’altération de la neuroplasticité 
adaptative dans le SNC pourrait expliquer certains symptômes sensoriels complexes (ex. 
allodynie) et pourrait être un facteur important dans  la chronicisation de la douleur 
48
. 
Selon une théorie intéressante, le stress oxydatif pourrait jouer un rôle essentiel dans 
la pathogenèse du SDRC. On suggère que la production de radicaux libres par la chaîne 
respiratoire mitochondriale contribue à la pathophysiologie du SDRC 
60
.  Dans un article de 
synthèse plus récent, Taha R. et Blaise G. illustrent comment le dysfonctionnement 
mitochondrial lié au stress oxydatif et l’activation d’un facteur apparenté au facteur nucléaire 
érythroïde-2 (Nrf2) pourraient contribuer à  la compréhension de la pathogenèse du SDRC 
61
. 
Il appert que la complexité du phénomène SDRC soit telle qu’il se peut que l’ensemble 
des facteurs énumérés ci-dessus soient impliqués de manière concomitante à des degrés qui 
varient d’un patient à l’autre. Les différences interindividuelles comptent de l'hétérogénéité 
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clinique de la maladie et chaque composante des  mécanismes responsables doit être prise en 
compte dans la gestion de ces patients 
50
.  
1.1.8 Traitement du SDRC 
Dans la littérature, il y a très peu de bonnes preuves pour orienter le traitement du 
SDRC. Le diagnostic précoce et l’usage d’une approche pluridisciplinaire semblent très 
importants afin d’obtenir de bons résultats 62. 
1.1.8.1  Traitement pharmacologique du syndrome douloureux régional complexe 
L’efficacité de la thérapie pharmacologique dans le traitement du SDRC a été évaluée dans 
plusieurs études cliniques, tel que  résumé dans le Tableau III. 
 Compte tenu du fait qu’on peut considérer la douleur neuropathique comme une 
caractéristique importante du CRPS, l’usage de la gabapentine, un anticonvulsivant 
avec effet analgésique éprouvé dans plusieurs syndromes douloureux neuropathiques, 
fut investigué
63, 64
. 
 Étant donné que l’inflammation tissulaire est très caractéristique du  SDRC, on suggère 
l’usage des corticostéroïdes dans le traitement de ce syndrome 65, 66.   
 Vu que la déminéralisation osseuse accompagne souvent le SDRC, certains chercheurs 
ont préconisé un traitement par les biphosphonates, qui sont de puissants inhibiteurs 
de la résorption osseuse 
67-69
.  
 La calcitonine a reçu un intérêt considérable dans la gestion du SDRC en raison de ces 
propriétés analgésiques par la libération de β-endorphine ainsi que l’inhibition de la 
résorption osseuse 
70-73
. 
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 Une réaction inflammatoire excessive peut conduire à la surproduction de radicaux 
libres, ce qui entraîne la destruction des tissus sains, et par conséquent, pourrait 
conduire à un SDRC. Ainsi, on propose les piégeurs de radicaux libres, c'est à dire 
les antioxydants, pour réduire l’aggravation de la maladie. À ce jour, trois piégeurs de 
radicaux libres (le diméthyl sulfoxyde, la N-acétylcystéine, et le mannitol) furent 
investigués dans le traitement du SDRC 
74-77
.  
 Au cours de la phase chronique du SDRC, une altération de la microcirculation peut 
conduire à une hypoxie tissulaire et une acidose métabolique des tissus. À ce titre, 
l’usage du tadalafil, un vasodilatateur qui inhibe la phosphodiestérase de type 5, 
utilisé pour traiter la dysfonction érectile et  l'hypertension artérielle pulmonaire, a été 
également investigué 
78
. Le monoxyde d’azote est un gaz vasodilatateur libéré par les 
cellules endothéliales. Son effet est médié par la production de GMP-cyclique dont la 
dégradation se fait par la phosphodiestérase de type 5. C’est donc en augmentant la 
demi-vie du GMP-cyclique que les bloqueurs de la  phosphodiestérase de type 5, tels 
que tadalafil et sildénafil augmentent la vasodilatation. 
 Les antagonistes sélectifs du récepteur 5-HT2A, tels que la sarpogrelate 
chlorhydrate, ont été utilisés pour améliorer la circulation sanguine périphérique par 
l'inhibition de l'agrégation plaquettaire et la vasoconstriction induites par la sérotonine 
79
. 
 Parmi les bloqueurs des canaux sodiques, la lidocaïne, administrée par voie 
intraveineuse s'est avérée efficace pour  soulager les douleurs neuropathiques 
spontanées et évoquées 
80
.  
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 On a démontré dans des études pré-cliniques qu’une surexpression du récepteur N-
méthyl-D-aspartate (NMDA) joue un rôle dans la douleur neuropathique chronique, y 
compris le SDRC. Par conséquent, on a révélé les effets bénéfique des antagonistes 
sélectifs du récepteur NMDA dans le traitement du SDRC 
57, 81
. 
 
Un résumé des résultats de certains essais cliniques contrôlés randomisés portant sur le 
traitement pharmacologique du syndrome douloureux régional complexe est présenté dans le 
tableau ci-dessous. 
 23 
Tableau III. Traitement pharmacologique du syndrome douloureux régional complexe (des 
essais cliniques contrôlés randomisés) (Adapté de Waldman S. 
57
 ) 
Agent Résultat 
No. de 
patients 
Référence, année 
ANTICONVULSANTS 
Gabapentine Positif 85 (of 305) Mellick and Mellick, 1995 63 
Gabapentine 
Faible effet 
sur la douleur 
46 van de Vusse et al, 2004 64 
CORTICOSTÉROÏDES 
Prednisone (oral) Positif 60 Kalita et al, 2006 65 
Méthylprednisolone Négatif 21 Munts et al, 2010 66 
BIPHOSPHONATES 
Clodronate (IV) Positif 31 Varenna et al, 2000 69 
Alendronate (IV) Positif 20 Adami et al, 1997 67 
Alendronate (orale) Positif 39 Manicourt et al, 2004 68 
CALCITONINE 
Calcitonine (intranasale) Positif 66 Gobelet et al, 1992 72 
Calcitonine (intranasale) Négatif 38 
Bickerstaff and Kanis, 1991 
70 
Calcitonine (sous-cutanée) Négatif 24 Gobelet et al, 1986 71 
Calcitonin (intranasale/oral) Négatif 35 Sahin et al, 2006 73 
PIEGEURS DES RADICAUX LIBRES 
DMSO (topique) Positif 26 Geertzen et al, 1994 74 
DMSO (topique) Négatif 31 Zuurmond et al, 1996 77  
N-Acétylcystéine (oral) Égal à DMSO 112 Perez et al, 2003 76 
Mannitol (IV) Négatif 41 Perez et al, 2008 75 
VASODILATEURS 
Tadalafil (oral) 
Positif   
 
24 Groeneweg et al, 2008 78 
ANTAGONISTES SELECTIFS DU RÉCEPTEURS 5-HT2A 
Sarpogrelate chlorhydrate 
(oral) 
Négatif 30 Ogawa et al, 1998 79 
BLOQUEURS DES CANAUX SODIQUES 
Lidocaïne (IV) Positif 16 Wallace et al, 2000 80 
ANTAGONISTES SELECTIFS DU RÉCEPTEUR NMDA 
Ketamine (IV) Positif 30 Sigtermans et al, 2009 82 
Ketamine (topique) Positif 20 Finch et al, 2009 83 
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1.1.8.2  La thérapie interventionnelle dans le traitement du SDRC  
Cette thérapie implique l’utilisation de 2 types de technique afin de bloquer l’activité 
du système nerveux sympathique : l’injection d’un anesthésique local autour des ganglions 
paravertébraux sympathiques qui énervent la partie affectée du corps (bloc des ganglions 
sympathiques) et l’application régionale intraveineuse de la guanéthidine, le brétylium, ou la 
réserpine à un membre isolé par un garrot (sympatholyse régionale intraveineuse [IVRS]) afin 
d’épuiser toute la noradrénaline dans les axones postganglionnaires 57.  
Blocage nerveux par les anesthésiques locaux 
L’anesthésique local est une substance chimique qui, lorsqu’appliquée dans la région d'une 
structure neuronale à une concentration suffisante, produit le blocage réversible de la 
conduction axonale sans dépolarisation, et produit une perte de sensibilité dans la région 
innervée 
84. Les anesthésiques locaux empêchent l’initiation et la conduction des influx 
nerveux en diminuant la perméabilité des membranes neuronales aux ions sodium,  effectuant 
de ce fait une action anesthésique locale. Ils traversent la membrane cellulaire neuronale et 
bloquent la partie intracellulaire des canaux à sodium potentiel-dépendantes en empêchant 
ainsi l’entrée du sodium dans la cellule nerveuse, la dépolarisation de la membrane et, par 
conséquent, la génération du potentiel d’action. 85,86,87. Cependant, les modalités sensorielles et 
motrices ne sont pas  toutes bloquées à part égale par les anesthésiques locaux. De nombreuses 
observations confirment que l'application d'anesthésiques locaux produit une progression 
ordonnée des déficits sensoriels et moteurs, en commençant généralement avec la disparition 
de la sensation de température, suivie par la proprioception, la fonction motrice, la douleur 
vive, puis le toucher léger 
87
. 
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Dans le cadre de notre projet de recherche, l’anesthésique local utilisé était la  bupivacaïne. 
Commercialisée sous le nom de Marcaïne ®, son avantage principal sur d'autres anesthésiques 
locaux consiste dans la durée prolongée (de 2 à 8 heures) d'une anesthésie très efficace 
85,87
. 
1.2 Le bloc stellaire 
En pratique clinique, on utilise le bloc du ganglion stellaire dans le traitement de 
plusieurs conditions douloureuses : maux de tête, syndrome de Ménière, maladie de Raynaud,  
douleur cervicale ou douleur aux extrémités supérieures, herpes zoster (zona) 
88, 89
. 
Néanmoins, son usage principal est dans le diagnostic et le traitement du syndrome 
douloureux régional complexe impliquant les extrémités supérieures 
90
. 
Le bloc au niveau du ganglion stellaire, par injection d’un anesthésique local, tel que la 
bupivacaïne, aurait pour effet d’interrompre l’apport nerveux sympathique au membre affecté. 
Un soulagement temporaire s’ensuit habituellement mais les résultats à long terme sont 
variables de sorte que la procédure doit être répétée.  
La réaction des patients au bloc sympathique est très variable ce qui confirme la 
complexité de la pathophysiologie du SDRC. Chez certains patients, la répétition du bloc 
sympathique produit une amélioration notable de la symptomatologie qui peut persister 
pendant plusieurs semaines, voire plusieurs mois.  
1.2.1 Le ganglion stellaire 
Sur le plan anatomique, le ganglion stellaire (appelé ainsi à cause de sa forme étoilée) 
est l’une des trois composantes du tronc sympathique cervical, comprenant également le 
ganglion cervical supérieur et le ganglion cervical moyen. Formé par la fusion du ganglion 
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cervical inférieur et du premier ganglion thoracique de la chaîne sympathique, le ganglion 
stellaire est situé au niveau de la septième vertèbre cervicale et la première vertèbre 
thoracique, latéralement par rapport à l’œsophage et la trachée, en avant du muscle long du 
cou, et en-arrière de l’artère carotide commune et la veine jugulaire interne (Figure 6) 90, 91. 
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Figure 6. Le ganglion stellaire : aspect anatomique (Adapté de Seib RK 
92
). 
Sur le plan fonctionnel, le ganglion stellaire assure une partie de l’innervation 
sympathique de la tête, du cou, du membre supérieur et du cœur. Les neurofibres 
sympathiques desservant ces derniers émergent des cornes latérales des segments médullaires 
T1 à T5. Après être sortis de la moelle épinière par les racines ventrales, les axones 
préganglionnaires sympathiques montent dans la chaîne sympathique cervicale via les 
rameaux communicants blancs pour faire synapse avec les neurones postganglionnaires dont 
les corps sont situés à l’intérieur des trois ganglions cervicaux. En sortant par les rameaux 
communicants gris, les neurofibres postganglionnaires issues des ganglions cervicaux entrent 
dans les nerfs pour se distribuer par la suite dans la peau et dans  les vaisseaux sanguins du  
cou, de la tête, du  cœur et des extrémités supérieures 93. 
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1.2.1 Technique d’injection 
L’approche paratrachéale antérieure 
Il s’agit d’une technique anatomique pure. Le bloc du ganglion stellaire est réalisé par 
une voie antérieure alors que le patient est couché sur le dos avec une extension légère du cou. 
Le tubercule de Chassaignac (C6) est palpé entre l'index et le majeur et l'artère carotide est 
poussée latéralement. Un pli cutané, est soulevé avec les doigts sur le tubercule et une petite 
aiguille (de calibre 22G, 4 cm de longueur) est avancée de façon perpendiculaire jusqu’au 
contact avec le tubercule. L'aiguille est ensuite retirée de 1 à 2 mm et un volume de 8 à 12 mL 
d’anesthésique local est injecté (Figure 7) 94.  
 
Figure 7. Technique de placement de l’aiguille dans le bloc du ganglion stellaire 
(Adapté de Miller R. 
95
). 
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La réussite  du bloc stellaire peut être confirmée par la présence des signes suivants : un 
syndrome de Claude Bernard-Horner : myosis (diminution du diamètre de la pupille), ptosis 
(chute de la paupière supérieure) et énophtalmie (rétraction intra-orbitaire de l’œil ); une 
vasodilatation; une augmentation de la température cutanée dans l’extrémité ipsilatérale; une 
anhydrose; un hyperhémie conjonctivale et un écoulement nasal 
88, 89, 94
.  
L’approche fluoroscopique ou  échographique 
Une variété de techniques de fluoroscopie ou guidée par échographie sont également 
employées afin de localiser l’emplacement du ganglion stellaire par des repères anatomiques.  
Grâce à ces nouvelles techniques, le placement approprié de l'aiguille sur le tubercule de 
Chassaignac, de même que l'infiltration de l’anesthésique local, peuvent être confirmés avec 
une visualisation directe 
89, 92
. 
 
1.3 L’apport de la  néostigmine 
D’après la littérature, l'efficacité de l'utilisation clinique des anesthésiques locaux peut 
être augmentée par l'addition de différents adjuvants tels que l'adrénaline, dexaméthasone, des 
opioïdes, des agonistes des α2-adrénergiques 
87
 et   des médicaments anticholinestérasiques 
96, 
97
  
1.3.1 Utilisation thérapeutique 
 La néostigmine est un médicament anticholinestérasique. Elle inhibe la cholinestérase 
endogène ce qui augmente la demi-vie de l’acétylcholine au niveau des terminaisons 
nerveuses. En pratique clinique, ce médicament anticholinestérasique est couramment 
employé pour améliorer le tonus musculaire chez les personnes atteintes de la myasthénie 
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grave et régulièrement en anesthésie pour antagoniser l'action des myorelaxants non-
dépolarisants en fin d'intervention. La néostigmine peut également être utile dans  le traitement 
de l'atonie du muscle lisse de l'intestin (iléus) et de la vessie.
98, 99 En dehors de cela, elle est 
aussi utilisée comme adjuvant aux anesthésiques locaux afin d’obtenir un effet analgésique 
prolongé 
96, 97
.  
Il est bien connu que l’injection intrathécale de néostigmine a un rôle antalgique 
important en postopératoire via l’augmentation de la concentration  d'acétylcholine dans le 
liquide céphalo-rachidien et l’activation des voies inhibitrices descendantes 96, 100. D’après les 
résultats d’études clinique, la néostigmine intrathécale à des doses de 25 μg  à  100 μg procure 
un effet analgésique dose-dépendante et provoque certains effets indésirables, tels que les 
nausées et vomissements 
101, 102
 tandis que la néostigmine par voie intrathécale  administrée à 
des doses de  à  10 μg procure une analgésie efficace avec peu d’effets indésirables 103. L’effet 
de l’Ach intrathécale se fait par l’intermédiaire de son action sue les récepteurs muscariniques 
et nicotiniques au niveau de la corne postérieure de la moelle. L’ajout de la néostigmine à 
l’anesthésique local augmente l’efficacité du plexus brachial 97, 104, alors qu’une injection de 
néostigmine en intraarticulaire ou épidurale a un effet analgésique important 
105-107
. 
 
1.3.2 Pharmacologie cholinergique 
La libération de l’acétylcholine (Ach) s'effectue par exocytose et se produit lors de la 
dépolarisation des terminaisons nerveuses suite à l'afflux du Ca
2+ 
dans le cytoplasme axonal 
par les canaux potentiel-dépendants. La concentration élevée du Ca
2+ 
favorise la fusion de la 
membrane vésiculaire avec la membrane plasmatique, ce qui permet l'exocytose de se 
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produire. Une fois libérée, l’acétylcholine interagit avec des récepteurs spécialisés sur la 
membrane postjonctionnelle et produit ainsi un potentiel postjonctionnel 
108
.  
Deux grands groupes de récepteurs cholinergiques ont été identifiés en fonction de leur 
réaction aux alcaloïdes muscarine et nicotine :  récepteurs nicotiniques et récepteurs 
muscariniques  
99, 109
. Le système nerveux central comporte à la fois des récepteurs 
nicotiniques (canaux ioniques) et muscariniques (couplés aux protéines G). Bien que les 
récepteurs nicotiniques et muscariniques diffèrent dans leur réponse à certains agonistes et 
certains antagonistes, y compris la muscarine et la nicotine, tous les deux répondent à 
l'acétylcholine 
99
. 
Les récepteurs nicotiniques sont bloqués par des relaxants musculaires (également appelés 
bloqueurs neuromusculaires), tandis que et les récepteurs muscariniques sont bloqués par les 
médicaments anticholinergiques, tel que l'atropine 
109
. 
 
Les récepteurs nicotiniques (nAChRs) 
Les récepteurs nicotiniques de l'ACh (nAChRs) sont des homo- ou hétéro-pentamères 
qui font partie de la superfamille des canaux ioniques ligand-dépendants. Composé de cinq 
sous-unités (deux α, une β, γ, et une δ), le récepteur ouvre un canal ionique  transmembranaire 
lorsque ACh se lie à des sites sur le domaine extracellulaire de ses sous-unités α en permettant 
ainsi le passage des ions spécifiques (Figure 8) 
110
 . 
 32 
 
Figure 8. Récepteur nicotinique de l’acetylcholine 
(Adapté de von Zastrow M.
110
 ) 
 
Les récepteurs nicotiniques se trouvent surtout à la jonction neuromusculaire squelettique, au 
niveau des ganglions autonomes, de la médullo-surrénale, dans le système nerveux central et 
les tissus non nerveux 
108
.  
En outre, ils comportent plusieurs sous-types. C’est ainsi que, le sous-type α7 est impliqué 
dans le contrôle de l’inflammation et de la neurodégénérescence 111, 112, alors que le sous type 
α9α10 - dans le contrôle de la douleur 113.  
 
Les récepteurs muscariniques (mAChRs) 
Il existe 5 sous-types distincts de récepteurs muscariniques de l’Ach (mAChRs) – M1 à 
M5. Bien que la plupart des cellules expriment de multiples sous-types de mAChRs, certains 
sous-types prédominent souvent dans des sites spécifiques. Par exemple, le récepteur M2 est le 
sous-type prédominant dans le cœur et dans les neurones du système nerveux central et se 
trouve en général au niveau des terminaisons pré-synaptiques, tandis que le récepteur M3 est le 
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sous-type prédominant dans le muscle de la vessie. Les récepteurs M1, M4, M5 et sont 
richement exprimés dans le SNC, tandis que les sous-types M2 et M4 sont largement distribués 
à la fois dans le SNC et dans les tissus périphériques. Quant aux  récepteurs M3, ils sont 
largement distribués en périphérie et dans le système nerveux central, mais moins 
fréquemment  que les autres sous-types (Tableau IV) 
108
.  
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Tableau IV.  Caractéristiques des récépteurs muscarinique de l’acétylcholine (mAChRs) 
(adapté de Westfall TC 
108
) 
 
RECEPTEUR LOCATION RÉPONSE FONCTIONNELLE 
PERTINANCE DANS 
LES MALADIES 
M1 
CNS : le plus abondant 
dans le cortex cérébral, 
l'hippocampe, le striatum 
et le thalamus. 
Les ganglions autonomes 
Les glandes (gastrique et 
salivaire)  
Les nerfs entériques 
↑ Fonctions cognitives 
(l’apprentissage et la 
mémoire) 
↑ Convulsions 
↓ Libération de la dopamine 
↑ Dépolarisation des ganglions 
autonomes 
↑ Sécrétions 
Maladie d'Alzheimer 
Dysfonctionnement 
cognitif 
Schizophrénie 
M2 
Largement exprimé dans 
le SNC : le cerveau 
postérieur, le thalamus, 
le cortex cérébral, 
l'hippocampe, le 
striatum. 
Le cœur  
Le muscle lisse  
Les terminaisons 
nerveuses autonomes 
 
Cœur: ↓ Rythme cardiaque 
Muscle lisse: ↑ Contraction  
Nerfs périphériques:  
Inhibition neuronale  
↓ Transmission ganglionnaire 
CNS: Inhibition neuronale ; 
↑ Tremblements; 
Hypothermie; Analgésie 
 
Douleur 
Maladie d'Alzheimer 
Dysfonctionnement 
cognitif 
 
M3 
 
Exprimé dans le SNC 
(<que les autres 
mAChRs) : le cortex 
cérébral, l'hippocampe. 
Abondant dans le muscle 
lisse et les glandes  
Le cœur 
 
Muscle lisse: ↑ Contraction 
Glandes: ↑ Sécrétions 
↑ Prise alimentaire, le poids 
corporel des dépôts de graisse  
↓ Libération de la dopamine 
Synthèse de NO 
Broncho-
pneumopathie 
chronique obstructive 
(BPCO) 
Incontinence urinaire  
Maladie de l'intestin 
irritable 
M4 
Préférentiellement 
exprimé dans le SNC, en 
particulier le cerveau 
antérieur, le striatum, le 
cortex cérébral, 
l'hippocampe. 
 
SNC et SNP : ↓ Libération de 
neurotransmetteurs  
Analgésie  
↑ Libération de la dopamine 
Maladie de Parkinson 
Schizophrénie 
Douleur 
neuropathique 
M5 
 
Exprimé surtout dans le 
VTA et la Substantia 
nigra 
↑ Libération de la dopamine 
↑ Comportement de recherche 
de drogue et de récompense 
(les opiacés, la cocaïne) 
Maladie de Parkinson 
Schizophrénie 
Dépendance aux 
drogues  
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Les récepteurs muscariniques sont des récepteurs à 7 boucles transmembranaires, 
couplés aux protéines G qui, à leur tour, sont associés à divers effecteurs cellulaires (Figure 9). 
Les sous-types M1, M3 et M5 sont couplés aux protéines Gq/G11, alors que les récepteurs M2 et 
M4 sont associés aux protéines Gi/Go
108, 114
. Bien que la sélectivité ne soit pas absolue, la 
stimulation des sous-types M1, M3 et M5 provoque l'hydrolyse des polyphosphoïnositides et la 
mobilisation du Ca
2 +
 intracellulaire à la suite de l'activation de la voie Gq - PLCβ, d'où il 
résulte une variété de réponses médiées par le Ca
2+
. En revanche, les récepteurs muscariniques 
M2 et M4, via leur couplage aux protéines Gi/Go, inhibent l’adénylate cyclase et, par 
conséquent, modulent l'ouverture des canaux ioniques spécifiques tels que les canaux Ca
2 + 
 
potentiel-dépendants  
115
 (Figure 9). 
 
Figure 9. Récepteurs muscariniques de l’acetylcholine 
(Adapté de Wess J.
114
) 
 
Bien que les mAChRs soient impliqués dans la régulation d'un grand nombre de 
fonctions cognitives, comportementales, sensorielles, motrices et autonomes (Tableau IV), 
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l’on s’intéressera d’avantage aux sous-types M2 et M4 qui jouent un rôle dans la modulation de 
la douleur et de l’inflammation 114, 116. Effectivement, en agissant sur les récepteurs M2 et M4, 
l'ACh peut inhiber la libération de la NA des neurones sympathiques, d'où il résulte un effet 
analgésique en  périphérie. La stimulation initiale de ces récepteurs cholinergiques mène à une 
interaction avec d'autres protéines Gi / Go, une inhibition de l'adénylate cyclase, conduisant à 
une diminution de l'AMP cyclique, l'activation des canaux K
+ 
à rectification entrante, d’où 
résulte une inhibition des canaux Ca
2+ 
potentiel-dépendants. Les conséquences fonctionnelles 
de ces effets sont l’hyperpolarisation et l'excitabilité membranaire, et par conséquent, 
l’inhibition de  la libération de la NE 108, 114.  
 
De tous les récepteurs muscariniques, les sous-types M1, M2 et M4 sont exprimés au 
niveau des ganglions sympathiques supérieurs cervicaux
117
. De plus, les analyses par RT-PCR 
unicellulaire et par immunofluorescence indiquent que les sous-types M1 et M2 sont exprimés 
à la surface des neurones du ganglion stellaire 
118
 . 
 
1.4 Rationnelle de l’étude 
 
L’adjonction de la néostigmine au bloc du ganglion stellaire par bupivacïne, par son 
effet positif sur la concentration de l’acétylcholine via les récepteurs muscariniques, pourrait 
avoir un effet favorable sur la douleur, la réponse sympathique et la réponse inflammatoire, 
trois mécanismes pathologiques du SDRC. 
  
 
 
 
 
 
Chapitre 2 
PROJET DE RECHERCHE 
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2.1 Hypothèse 
 
Cet essai thérapeutique va permettre de tester l’hypothèse que le traitement de la douleur dans 
le SDRC du membre supérieur par un bloc stellaire est plus efficace quand l’action de 
l’anesthésique local (la bupivacaïne) est potentialisée par l’ajout de la néostigmine. 
 
2.2 But et objectifs 
 
Le but principal de ce projet de maîtrise est d’étudier l’effet antalgique de la néostigmine 
utilisée comme adjuvant à la bupivacaïne lors d’un bloc stellaire dans le traitement du 
syndrome douloureux régional complexe du membre supérieur. 
 
Les objectifs spécifiques consistent à évaluer l’effet de la néostigmine sur les aspects 
suivants : 
- Évolution de l’intensité moyenne de la douleur  
- Évolution de l’intensité de la pire douleur; 
- L’œdème de la main; 
- La force de préhension de la main 
- La dextérité des doigts. 
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2.3 Type de l’étude 
Il s’agit d’une étude pilote, randomisée en double insu comparant l’efficacité d’un bloc 
du ganglion stellaire par bupivacaïne combinée ou non à la néostigmine chez des patients 
présentant un syndrome douloureux régional complexe au membre supérieur. 
Après approbation du protocole et du formulaire de consentement par le Comité 
d’étique de la recherche du Centre hospitalier de l’Université de Montréal (CHUM), cette 
étude a été conduite en collaboration avec la Clinique antidouleur du CHUM Hôtel-Dieu de 
Montréal  et le Centre médical Multinnova. 
 
2.4 Population étudiée  
La population de l’étude était constituée de personnes adultes, hommes et femmes, 
aptes à comprendre et a signer le consentement éclairé, et qui présentent un syndrome 
douloureux régional complexe au niveau du membre supérieur. Les sujets de recherche étaient 
choisis à partir des patients, qui étaient référés hebdomadairement à la clinique antidouleur de 
l’Hôtel-Dieu de Montréal et au Centre médical Multinnova. 
 
 
2.5 Schéma de l’étude 
Étant donné qu’il s’agit de patients souffrants qui s’attendent à être soulagés, tous les sujets 
avaient accès au traitement usuel de sorte que l’utilisation d’un placebo était exclue. Les sujets 
recrutés étaient  répartis en deux groupes en fonction de la liste de randomisation : 
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- Groupe SP : personnes dont le bloc se faisait avec une combinaison de bupivacaïne et 
de sérum physiologique 
- Groupe NS : personnes dont le bloc se faisait avec une combinaison de bupivacaïne et 
de néostigmine. 
 
2.6 Critères d’inclusion 
- Patients âgés de 18 ans et plus; 
- Patients référés à la clinique antidouleur avec un diagnostic de syndrome 
douloureux régional complexe de type I ou II au membre supérieur; 
- Patients dont le diagnostic de SDRC est confirmé par le médecin traitant à la 
clinique antidouleur; 
- Patients dont la modalité élective d’intervention pour le soulagement de la douleur 
est le bloc du ganglion stellaire tel que déterminée suite à l’évaluation du médecin 
traitant; 
- Patients ayant volontairement signé un formulaire de consentement. 
 
2.7 Critères d’exclusion 
- Femme enceinte et mère qui allaitent; 
- Personne présentant une condition cardiaque présentement traitée par 
médicaments. 
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2.8 Randomisation 
La méthode adaptée était la randomisation simple. Des bouteilles ayant toutes la même 
apparence et pré-remplies de solution physiologique ou de néostigmine étaient identifié avec 
les numéros des sujets de recherche respectifs, en se basant sur la liste de randomisation. 
Pour s’assurer que l’étude soit à double insu, ni le patient, ni le médecin traitant, ni 
l’infirmière et ni l’évaluateur ne savaient à quel groupe appartenaient les sujets. 
2.9 Critères de jugement  
Les critères de jugement étaient les suivants : 
 L’intensité de la douleur entre les deux groupes;  
 L’état fonctionnel, mesuré par la force de préhension et la dextérité de la main; 
 La réduction de l’œdème, mesurée par le volume de la main 
 
2.10 Méthodes de mesure et d’évaluation 
2.10.1  Mesure de la douleur 
L’intensité de la douleur moyenne et maximale au cours d’une journée a été évaluée en 
utilisant l’échelle numérique (EN) : une méthode qui permet au patient d’auto-évaluer sa 
douleur ressentie sur une échelle de 0 (aucune douleur) à 10 (la pire douleur imaginable). La 
douleur quotidienne a été  consignée par le sujet dans son journal de bord  de la douleur qui 
était remis à l’assistant de recherche lors de la dernière rencontre.  
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2.10.2  Mesure de la fonction de la main 
 
La force de préhension aux deux mains a été évaluée par dynamométrie de Jamar 
(Figure 10). La procédure de prise de mesure est standardisée et il existe  une charte de normes 
variant en fonction du sexe et de l’âge. 
La dextérité fine des doigts a été mesurée par le "Purdue Pegboard Test". Ce test consiste à 
déplacer et manipuler en 30 secondes le plus possible d’objets (tiges, rondelles, colliers) sur un 
plateau de 2 colonnes de 24 trous (voir Figure 10). Le test comprend des normes de temps 
pour les sujets sains. Nous avons compté le nombre de tige que le patient est en mesure 
d’insérer avec chaque main dans les trous de chaque colonne respective pour 30 secondes. 
 
Figure 10. Mesure de la force de préhension de la main et de la dextérité des doigts 
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2.10.3  Mesure de l’œdème de la main  
 
L’œdème au niveau de la main était mesuré par la volumétrie. Cette mesure consiste à 
immerger le membre dans un bassin d’eau à la température de la pièce et de mesurer le 
volume du liquide qui a été déplacé (en mL) (Figure 11).  
 
Figure 11. Mesure du déplacement volumique de la main  
 
2.10.4  Le questionnaire « SF-36»  
 
Adapté et validé dans plusieurs pays, le questionnaire Short Form Health survey, 
encore connu sous l’acronyme « SF-36 », est un outil important pour évaluer la qualité de vie 
des individus. Il comporte 36 questions, regroupées en 9 catégories (Tableau V) 
119
.  
Nous avons utilisé ce questionnaire afin de déterminer si les deux groupes (SP et NS) sont 
homogènes en matière de qualité de vie au niveau de base (Baseline). 
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Tableau V. Les dimensions du questionnaire « SF-36 » (Adapté de Leplège 
119
 ) 
 
 
 
2.11 L’analyse statistique des données 
 
L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel de statistique SAS PROG GLM, 
version 9.3 pour Windows. Les valeurs ont été exprimées sous forme de moyenne et de 
déviation standard (DS). Étant donné la petite taille de notre échantillon (18 patients), les 
statistiques concernant les variations de différentes caractéristiques dans les deux groupes de 
patients au niveau de base, ont été effectuées à l’aide du test non-paramétrique « Wilcoxon 
rank-sum test » (Test de la somme des rangs positifs de Wilcoxon). Pour comparer les deux 
groupes,   le test MANOVA (Multiple analysis of variance)  Repeated Measures a été utilisé. 
Le seuil de signification a été fixé à p < 0,05.  
  
 
 
 
 
 
 
Chapitre 3 
RÉSULTATS 
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Après l’accord du comité d’éthique du CHUM et le consentement éclairé, dix-neuf 
patients ont été recrutés pour participer à notre étude pilote. La réalisation du bloc stellaire 
était assurée par un médecin anesthésiologiste. L’évaluation et le suivi des patients étaient 
effectué par un assistant de recherche. 
Les patients qui répondent aux critères d’inclusion « Budapest » (Tableau II) étaient recrutés 
dans le projet et rencontrés une fois par semaine pendant 5 semaines consécutives. 
L’évaluation et l’intervention survenaient lors des premières quatre semaines, évaluation 
uniquement - lors de la cinquième semaine.  
Au cours de sa participation dans l’étude, chaque sujet recevait 4 blocs stellaires, soit un bloc 
stellaire par semaine. La procédure utilisée pour le bloc était l'approche paratrachéale 
antérieure sans guidage fluoroscopique. 
 
Les patients ont été répartis par tirage au sort en 2 groupes : le groupe SP (n = 8) recevait un 
mélange de 9 mL de bupivacaïne (0.5%) et 1 mL de solution physiologique; le groupe NS (n = 
10) recevait en plus de 9 mL de bupivacaïne 1 mL de néostigmine (0.5 mg). La vérification 
clinique de l’effet du bloc stellaire se faisait par l’observation du syndrome de Claude Bernard 
Horner (ptosis, myosis, énophtalmie, et vasodilation / absence de sudation localisée). 
 
Le suivi comportait : l’évaluation de la douleur quotidiennement par le patient, l’évaluation de 
la force de préhension, de la dextérité, et de l’œdème de la main à chaque visite. En plus,  les 
effets indésirables ont été monitorés.  
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3.1 Données au niveau de base 
 Dix-neuf  patients avec le diagnostic de syndrome douloureux régional complexe au niveau 
du membre supérieur ont été recrutés dans ce projet de recherche. Un patient a été exclut en 
raison de son retrait de consentement après la première semaine de participation. Parmi les 
patients, cinq étaient les femmes (28%) et treize étaient les hommes (72%). Les 18 patients 
étaient répartis en 8 patients (5 hommes et 3 femmes) dans le groupe SP et 10 patients (8 
hommes et 2 femmes) dans le groupe NS. L’âge moyen était respectivement de  45.00  ± 7.65 
dans le groupe SP et de 45.20 ± 7.83 dans le groupe NS. Au niveau de base, les 2 groupes 
étaient comparables concernant les paramètres démographiques (Tableaux VI) ainsi que pour 
les paramètres énumérés dans le tableau  VII. 
 
Tableau VI. Données démographiques 
 
Paramètres Groupe SP (n=8) Groupe NS (n=10) P-value 
Âge (années) 45.00  ± 7.65 45.20 ± 7.83 0.957 
Sexe (H/F) 5/3 8/2 
0.6078 
Fisher exact 
Main affecté 
(Droite/Gauche) 
4/4 5/5 
1.000 
Fisher exact 
Main dominante 
(Droite/Gauche) 
7/1 5/2 
0.1516 
Fisher exact 
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Tableau VII. Données au niveau de base (Baseline) 
 
Groupe SP Groupe NS p-value 
Paramètres  N Moyenne DS N Moyenne DS 
 
Âge 8 45.00 7.65 10 45.20 7.83 0.9644 
Durée des 
symptômes avant le 
traitement (en mois) 
6 6.67 1.75 9 25.11 23.97 0.1929 
Douleur moyenne  8 3.13 1.81 10 5.25 2.18 0.0773 
Pire douleur  8 4.75 2.66 10 6.80 2.20 0.0879 
Dextérité / main 
affecté  
8 8.13 3.68 10 6.80 4.89 0.5618 
Dextérité / main 
saine   8 12.63 1.92 10 12.80 2.20 0.8181 
Préhension  / main 
affecté  
8 11.06 10.50 10 11.70 8.19 0.6881 
Préhension  / main 
saine  
8 41.50 17.53 10 42.20 11.33 0.7897 
Volume déplacé / 
main affecté  8 501.13 92.73 10 509.30 103.50 1.0000 
Questionnaire SF-36 
       
Fonctionnement 
physique 
8 71.88 11.93 10 64.00 17.76 0.2218 
Problèmes de santé 
physiques  
8 0.00 0.00 10 0.63 1.98 0.4338 
Échelle de la douleur 8 30.13 17.40 10 25.90 18.21 0.7186 
Santé perçu 8 76.50 17.26 10 71.40 19.03 0.5618 
Vitalité 8 28.91 17.01 10 44.58 9.83 0.0279 
Relations avec les 
autres  
8 62.50 21.13 10 46.25 22.86 0.1132 
Problèmes de santé 
émotionnelle  
8 4.17 6.30 10 10.00 12.91 0.5081 
Bien-être émotionnel  8 46.25 21.00 10 51.50 19.76 0.5930 
Limitation due à la 
douleur 
8 32.19 19.43 10 28.25 20.24 0.7870 
Perception de 
l’évolution de la 
santé  
8 75.00 17.73 10 70.00 19.00 0.6229 
 49 
3.2 Profil de l’évolution de l’intensité moyenne de la douleur 
 
 
Figure 12. Analyse interindividuelle par rapport à l’évolution de l’intensité moyenne de la 
douleur 
Le type de traitement n'a aucun effet statistiquement significatif sur l'évolution globale de la 
douleur moyenne après ajustement pour le sexe, la main dominante et la main affectée. 
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Tableau VIII. Profil de l’évolution de l’intensité moyenne de la douleur 
Variabilité intra-individuelle par rapport à l’évolution de l’intensité moyenne de la 
douleur 
Source 
Wilks' 
Lambda 
F Value 
 Num 
DF 
Den 
DF 
 Pr >F 
Changements de la douleur  
moyenne
1
 0.8073123 
0.80 3 10 0.5239 
Traitement
2
 0.5841320 2.37 3 10 0.1315 
Sexe
3
 0.8666143 0.51 3 10 0.6824 
Main dominante
4
 0.7031083 1.41 3 10 0.2974 
Main affectée
5
 0.2953010 7.95 3 10 0.0053 
 
Interaction Main Dominante 
* Main affectée 
5
 
0.9191477 0.29 3 10 0.8295 
 
1
 Les changements de la douleur moyenne ne varient pas d'une semaine à l'autre. 
2 Les variations hebdomadaires de l’évolution la douleur moyenne sont indépendantes du traitement 
appliqué. 
3
 Les variations hebdomadaires de l’évolution la douleur moyenne sont indépendantes du sexe 
4
 Les variations hebdomadaires de l’évolution de la douleur moyenne ne sont pas associées avec la 
main dominante  
5
 Les variations hebdomadaires de l’évolution de la douleur moyenne sont associées avec la main 
affectée. 
 
Analyse interindividuelle par rapport à l’évolution de l’intensité moyenne de la douleur. 
 
Source DF Type III SS 
Mean 
Square 
F Value Pr > F 
Traitement 1 1.9962 1.9962 0.12 0.7317 
Sexe 1 3.8104 3.8104 0.24 0.6365 
Main dominante 1 0.6556 0.6556 0.04 0.8440 
Main affectée 1 0.0003 0.0003 0.00 0.9965 
Intéraction Main 
Dominante * Main affectée 
1 0.3588 0.3588 0.02 0.8842 
Erreur 12 194.5462 16.2121     
Le type de traitement n'a aucun effet statistiquement significatif sur l'évolution globale de la 
douleur moyenne après ajustement pour le sexe, la main dominante et la main affectée. 
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3.3 Profil de l’évolution de la pire douleur 
 
 
Figure 13. Analyse interindividuelle par rapport à l’évolution de la pire douleur 
 
Le type de traitement n'a aucun effet statistiquement significatif sur l'évolution globale de la 
pire douleur après ajustement pour le sexe, la main dominante et la main affectée. 
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Tableau IX. Profil de l’évolution de l’intensité de la pire douleur 
Variabilité intra-individuelle par rapport à l’évolution de la pire  douleur. 
Source 
Wilks' 
Lambda 
F Value 
Num 
DF
5
 
Den 
DF
5
 
Pr >F 
Changements de la pire 
douleur
1
 
0.4810212 3.60 3 10 0.0539 
Traitement
2
 0.5888867 2.33 3 10 0.1364 
Sexe
3
 0.8434558 0.62 3 10 0.6186 
Main dominante
4
 0.7154718 1.33 3 10 0.3202 
Main affectée
4
 0.7752100 0.97 3 10 0.4461 
Intéraction Main Dominante 
* Main affectée
4
 
0.9199338 0.29 3 10 0.8316 
1
 Les changements de la pire douleur ne varient pas d'une semaine à l'autre. 
2 Les variations hebdomadaires de l’évolution la pire douleur sont indépendantes du traitement 
appliqué. 
3
 Les variations hebdomadaires de l’évolution la pire douleur sont indépendantes du sexe. 
4
 Les variations hebdomadaires de l’évolution de la pire douleur ne sont pas associées avec la main 
dominante et la main affectée  
 
 
Analyse interindividuelle par rapport à l’évolution de la pire douleur 
 
Source DF Type III SS 
Mean 
Square 
F Value Pr > F 
Traitement 1 25.0462 25.0462 0.71 0.4154 
Sexe 1 112.0496 112.0496 3.18 0.0997 
Main dominante 1 29.8461 29.8461 0.85 0.3753 
Main affectée 1 6.6951 6.6951 0.19 0.6705 
Intéraction Main Dominante * 
Main affectée 
1 0.0288 0.0288 0.00 0.9777 
Erreur 12 422.4187 35.2016 
  
Le type de traitement n'a aucun effet statistiquement significatif sur l'évolution globale de la 
pire douleur après ajustement pour le sexe, la main dominante et la main affectée. 
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3.4 Profil de l’évolution de la dextérité des doigts de la main 
affectée 
 
 
Figure 14. Analyse interindividuelle par rapport à l’évolution de la dextérité  
 
Le type de traitement n'a aucun effet statistiquement significatif sur l'évolution globale de la 
dextérité de la main affectée après ajustement pour le sexe, la main dominante et la main 
affectée. 
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Tableau X. Profil de l’évolution de la dextérité des doigts 
Variabilité intra-individuelle par rapport à l’évolution de la dextérité 
Source 
Wilks' 
Lambda F Value  Num DF Den DF  Pr >F 
Changements de la dextérité 
hebdomadaire
1
 
0.5845844 2.37 3 10 0.1320 
Traitement
2
 0.8400113 0.63 3 10 0.6093 
Sexe
3
 0.8191406 0.74 3 10 0.5541 
Main dominante
4
 0.8731733 0.48 3 10 0.7007 
Main affectée
4
 0.9612622 0.13 3 10 0.9379 
Intéraction Main Dominante 
* Main affectée
4
 
0.7838511 0.92 3 10 0.4664 
1
 Les changements de la dextérité ne varient pas d'une semaine à l'autre. 
2 Les variations hebdomadaires de l’évolution la dextérité sont indépendantes du traitement appliqué. 
3
 Les variations hebdomadaires de l’évolution la dextérité sont indépendantes du sexe. 
4
 Les variations hebdomadaires de l’évolution de la dextérité ne sont pas associées avec la main 
dominante et la main affectée.  
 
Analyse interindividuelle par rapport à l’évolution de la dextérité 
 
Source DF Type III SS 
Mean 
Square 
F Value Pr > F 
Traitement 1 0.4907 0.4907 0.09 0.7671 
Sexe 1 20.8333 20.8333 3.90 0.0719 
Main dominante 1 1.5709 1.5709 0.29 0.5978 
Main affectée 1 45.1486 45.1486 8.44 0.0132 
Intéraction Main Dominante * 
Main affectée 
1 6.1770 6.1770 1.15 0.3036 
Erreur 12 64.1776 5.3481 
  
Le type de traitement n'a aucun effet statistiquement significatif sur l'évolution globale de la 
dextérité après ajustement pour le sexe, la main dominante et la main affectée. 
Indépendamment du type de traitement, le changement dans l’évaluation hebdomadaire de la 
dextérité semble varier selon la main affectée de façon statistiquement significatif (p = 0.0132) 
après les ajustements pour le sexe, la main dominante, la main affectée et l’interaction main 
dominante-main affecté. 
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3.5 Profil de l’évolution de la préhension de la main affectée 
 
 
Figure 15. Analyse interindividuelle par rapport à l’évolution de la préhension 
 
Le type de traitement n'a aucun effet statistiquement significatif sur l'évolution globale de la 
préhension après ajustement pour le sexe, la main dominante et la main affectée. 
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Tableau XI. Profil de l’évolution de la préhension de la main 
Variabilité intra-individuelle par rapport à l’évolution de la préhension 
Source 
Wilks' 
Lambda 
F Value Num DF Den DF Pr >F 
Changements 
hebdomadaires de la 
préhension 
1
 
0.9675530 0.11 3 10 0.9512 
Traitement 
2
 0.9554928 0.16 3 10 0.9239 
Sexe 
3
 0.7502067 1.11 3 10 0.3903 
Main dominante 
4
 0.9354364 0.23 3 10 0.8734 
Main affectée 
4
 0.9009748 0.37 3 10 0.7789 
Intéraction Main 
Dominante * Main 
affectée 
4
 
0.9590691 0.14 3 10 0.9323 
1
 Les changements de la préhension ne varient pas d'une semaine à l'autre. 
2 Les variations hebdomadaires de l’évolution la préhension sont indépendantes du traitement appliqué. 
3
 Les variations hebdomadaires de l’évolution la préhension sont indépendantes du sexe. 
4
 Les variations hebdomadaires de l’évolution de la préhension ne sont pas associées avec la main  
dominante et la main affectée.  
 
Analyse interindividuelle par rapport à l’évolution de la préhension 
 
Source DF 
Type III 
SS 
Mean 
Square 
F Value Pr > F 
Traitement 1 64.6367 64.6367 0.78 0.3931 
Sexe 1 137.2454 137.2454 1.67 0.2211 
Main dominante 1 48.0770 48.0770 0.58 0.4596 
Main affectée 1 278.2446 278.2446 3.38 0.0909 
Intéraction Main 
Dominante * Main 
affectée 
1 5.1680 5.1680 0.06 0.8065 
Erreur 12 988.4375 82.3698 
  
Le type de traitement n'a aucun effet statistiquement significatif sur l'évolution globale de la 
préhension après ajustement pour le sexe, la main dominante et la main affectée. 
Indépendamment du type de traitement, la préhension a augmenté d'une façon plus marquée 
chez les gens dont la main gauche était affectée, mais pas de façon statistiquement significatif 
(p=0.0909) lorsqu’on corrige pour le sexe, la main dominante, la main affectée et l’interaction 
main affectée-main dominante.  
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3.6 Profil de l’évolution du déplacement volumique de la main 
affectée 
 
 
Figure 16. Analyse interindividuelle par rapport à l’évolution du déplacement volumique de la 
main 
 
Le type de traitement n'a aucun effet statistiquement significatif sur l'évolution globale du 
déplacement volumique de la main après ajustement pour le sexe, la main dominante et la 
main affectée. 
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Tableau XII. Profil de l’évolution du déplacement volumique de la main 
Variabilité intra-individuelle par rapport à l’évolution du déplacement volumique 
Source 
Wilks' 
Lambda 
F Value Num DF Den DF Pr >F 
Changements 
hebdomadaires du 
déplacement volumique 
1
 
0.6438413 1.84 3 10 0.2030 
Traitement
2
 0.6876704 1.51 3 10 0.2704 
Sexe
3
 0.6394279 1.88 3 10 0.1969 
Main dominante
4
 0.6430132 1.85 3 10 0.2018 
Main affectée
4
 0.8889021 0.42 3 10 0.7449 
Intéraction Main 
Dominante * Main 
affectée
4
 
0.9346416 0.23 3 10 0.8713 
1
 Les changements du déplacement volumique ne varient pas d'une semaine à l'autre. 
2 
Les variations hebdomadaires de l’évolution du déplacement volumique sont indépendantes du 
traitement appliqué. 
3
 Les variations hebdomadaires de l’évolution du déplacement volumique sont indépendantes du sexe. 
4
 Les variations hebdomadaires de l’évolution du déplacement volumique ne sont pas associées avec la 
main dominante et la main affectée.  
 
Analyse interindividuelle par rapport à l’évolution du déplacement volumique de la 
main 
 
Source DF 
Type III 
SS 
Mean 
Square 
F Value Pr > F 
Traitement 1 1297.6744 1297.6744 1.21 0.2935 
Sexe 1 615.0232 615.0232 0.57 0.4641 
Main dominante 1 37.9167 37.9167 0.04 0.8542 
Main affectée 1 36.3281 36.3281 0.03 0.8572 
Intéraction Main Dominante 
* Main affectée 
1 2613.8105 2613.8105 2.43 0.1449 
Erreur 12 12903.7032 1075.3086 
  
Le type de traitement n'a aucun effet statistiquement significatif sur l'évolution globale du 
déplacement volumique de la main après ajustement pour le sexe, la main dominante et la main 
affectée. 
  
 
 
 
 
 
Chapitre 4  
DISCUSSION 
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Le but principal de ce projet de maîtrise était d’évaluer l’effet d’un bloc stellaire par 
bupivacaïne combinée ou non à la néostigmine sur la douleur chez des patients présentant un 
syndrome douloureux régional complexe au niveau du membre supérieur.  
Il s’agit de la première étude pilote de type essai clinique randomisée à double insu qui 
vise à évaluer cette approche. Les conditions d’intervention et d’observation étaient 
maintenues constantes tout au long du projet (même médecin, même évaluateur). De cette 
façon, le biais de suivi a été évité. La randomisation à double aveugle nous a permis de 
contrôler la présence potentielle d'un biais de sélection.  
Nous avons effectué 4 blocs stellaires à des intervalles hebdomadaires chez des patients 
atteints du syndrome. Les 2 groupes de patients (blocs avec ou sans néostigmine) étaient 
comparables concernant les paramètres démographiques et la qualité de vie au niveau de base. 
Nos résultats indiquent qu’il n’existe pas une différence statistiquement significative entre les 
deux groupes concernant l’évolution de la douleur moyenne, la dextérité et la préhension de la 
main, de même que le déplacement volumique de la main. Ce résultat peut être expliqué non 
seulement par la petite taille de l’échantillon mais aussi par la grande variabilité au sein de 
chaque groupe et la différence significative entre les deux groupes au niveau de base par 
rapport à la durée des symptômes avant le traitement - 6.67 mois dans le groupe SP (sérum 
physiologique) versus 25.11 mois dans le groupe NS (néostigmine) .  
En outre, l’évaluation post-intervention a révélé que indépendamment du type de 
traitement, la préhension a augmenté d'une façon plus marquée chez les gens dont la main 
gauche était affectée, mais pas de façon statistiquement significatif (p=0.0909) lorsqu’on 
corrige pour le sexe, la main dominante, la main affectée et l’interaction main affectée-
main dominante. En revanche, le changement dans l’évaluation hebdomadaire de la 
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dextérité semble varier selon la main affectée de façon statistiquement significatif 
(p=0.0132) après les ajustements pour le sexe, la main dominante, la main affectée et 
l’interaction main affecté - main dominante. Les gauchers semblent s’améliorer mieux que 
les droitiers indépendamment du traitement appliqué. 
 
Notre étude a été limitée par la taille relativement petite de l'échantillon. Une autre 
faiblesse de l'étude était l'absence de l’évaluation des résultats à long terme suite aux blocs 
stellaires effectués. 
 
Malgré la présence de peu de données en faveur, à cause de l’absence d’un traitement 
clé du SDRC, le blocage sympathique a été utilisé depuis de nombreuses années  pour traiter 
ce syndrome.  
 
D’après la littérature publiée, le nombre d’études cliniques évaluant l’efficacité du bloc 
stellaire dans le traitement du SDRC est relativement petit. 
Dans le but de définir le rôle thérapeutique du blocage sympathique par des anesthésiques 
locaux dans le traitement du syndrome douloureux régional complexe, Cepeda et al. ont 
effectué une revue systématique de la littérature via MEDLINE pour la période 1966 à 1999. 
Les auteurs n’ont pu identifier que trois essais contrôlés randomisés évaluant le blocage 
sympathique avec un anesthésique local, mais en raison des différences dans la conception de 
ces études, ils ont été incapables de mettre en commun les données obtenues. Par conséquent, 
uniquement des études non randomisées et des séries de cas ont étaient pris en compte dans 
l’analyse. La revue, publiée en 2002, soulève des questions quant à l'efficacité du blocage 
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sympathique par des anesthésiques locaux dans le traitement du SDRC. D’après les 
chercheurs, ce dernier repose principalement sur une série de cas car moins d'un tiers des 
patients ont obtenu un soulagement complet de leur douleur. En plus, l'absence de groupes 
témoins dans des séries de cas conduit à une surestimation de la réponse au traitement qui peut 
expliquer les résultats 
120
. 
 
Trois ans plus tard, le même équipe de chercheurs a publié une autre revue 
systématique de la littérature portant sur le même sujet.  Leurs objectifs principaux  étaient de 
déterminer la probabilité du soulagement de la douleur après un blocage sympathique par 
anesthésiques locaux chez des patients enfants ou adultes atteints de SDRC, d'évaluer la durée 
pendant laquelle le bénéfice persiste, ainsi que l'incidence des effets indésirables de la 
procédure. Les auteurs ont consulté le registre Cochrane sur la douleur et les soins palliatifs, le 
registre Cochrane central des essais contrôlés, MEDLINE, EMBASE, LILACS et des 
présentations lors  de congrès mondiaux de l'Association internationale pour l'étude de la 
douleur. Les résultats d'intérêt étaient le nombre de patients ayant obtenu un soulagement de la 
douleur d'au moins 50 % après le blocage sympathique (30 minutes à 2 heures) et 48 heures ou 
plus après 
121
. 
Deux essais contrôlés randomisés de petite taille évaluant 23 sujets ont été identifiés. L'effet 
combiné des deux essais a donné un risque relatif (RR) d'atteindre un soulagement de la 
douleur d'au moins 50 % 30 minutes à 2 heures après le blocage sympathique. Il n'a pas été 
possible de déterminer l'effet du blocage sympathique sur le soulagement de la douleur à long 
terme car les auteurs des deux études ont évalué des critères de résultat différents 
121
.  
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La revue, publiée en 2005, révèle la rareté des preuves publiées en faveur de l'utilisation du 
blocage sympathique par anesthésique local en tant que traitement clé du SDRC. Étant donné 
que les deux études randomisées qui satisfaisaient aux critères d'inclusion avaient des tailles 
d'échantillon très petites, les auteurs ont constaté qu’aucune conclusion ne pouvait être tirée 
quant à l'effet de cette procédure et qu’il était nécessaire de réaliser des essais contrôlés 
randomisés pour étudier la valeur du blocage sympathique par anesthésiques locaux pour le 
traitement du SDRC 
121
. 
 
Dans une étude prospective de 25 patients, Ackerman et al. ont constaté que le bloc 
stellaire était significativement plus efficace pour soulager la douleur associée avec un SDRC 
de type I lorsqu'il est administré peu de temps après l'apparition des symptômes. Suite à une 
thérapie de 3 blocs stellaires, à intervalle d’une semaine chacun, les chercheurs ont conclu 
qu’ne durée de symptômes supérieure à 16 semaines avant le début du traitement affecte 
l'efficacité de la thérapie par bloc stellaire 
122
. 
 
En 2009, Yucel et al. ont publié un article portant sur l’efficacité du bloc stellaire. Dans 
une étude de 22 patients, ils ont divisé les patients en deux groupes dépendamment de 
l'apparition des symptômes et le début du traitement. Après avoir effectué 3 blocs stellaires 
avec un intervalle d’une semaine entre les traitements, les chercheurs ont conclu que le bloc 
stellaire réduit efficacement la douleur et augmente l'amplitude des mouvements des 
articulations du poignet chez les patients atteints du  SDRC de type I. En plus, la durée entre le 
début des symptômes et l'instauration du traitement était un facteur majeur affectant la réussite 
du bloc. Globalement, la douleur, évaluée sur l’échelle visuelle analogique (VAS) a diminué 
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de 8 ± 1  dans le groupe ayant une moyenne de courte durée entre l'apparition des symptômes 
et le traitement, et de 1 ± 1 dans le groupe avec une moyenne de longue durée entre 
l'apparition des symptômes et le traitement. Ce résultat indique qu'il existe une relation directe 
entre l'apparition des symptômes et le début du traitement 
123
. 
 
Une mise à jour de la revue initiale publiée dans The Cochrane Library en 2005 par 
Cepeda et al. a été publié en 2013 
124
. Les douze études qui ont été considérées pour l’analyse 
étaient jugées à être à risque élevé ou incertain de biais. 
Huit petites études randomisées ont comparées le blocage sympathique à une autre 
intervention active. La plupart des études n'ont trouvé aucune différence entre le bloc 
sympathique et les autres traitements actifs en ce qui concerne la douleur ; 5 études ont 
rapporté des effets indésirables mineurs. À la base des résultats obtenus, Stanton et al. ont 
constaté que cette mis à jour a révélé des résultats similaires à l'examen systématique 
d'origine. Selon eux, d'après les preuves existant, il est impossible de tirer des conclusions 
définitives quant à l'efficacité ou l'innocuité du blocage sympathique par anesthésiques locaux 
pour réduire la douleur chez des patients enfants ou adultes atteints de SDRC. 
 
En résumé, il y très peu de données probantes dans la littérature pour guider le 
traitement du SDRC. Il apert qu’un dépistage précoce et une approche pluridisciplinaire 
semble important pour obtenir un bon résultat 
62
.
  
 
Conclusion 
 
Comme la plupart des études antérieures, cette étude a eu de la difficulté à établir 
l’efficacité de la thérapie par bloc stellaire dans le traitement du syndrome douloureux régional 
complexe au niveau du membre supérieur. Donc, malgré les nombreuses publications, 
montrant le rôle de la néostigmine comme un potentialisateur analgésique, cette étude n’a pas 
pu prouver l’effet antalgique de la néostigmine lorsque utilisée comme adjuvant à la 
bupivacaïne lors d’un bloc stellaire. Ces conclusions contrastent avec l’impression clinique 
qu’on pourrait avoir et peuvent être expliqué par la petite taille de notre échantillon, la grande 
variabilité dans les deux groupes de patients,  l’hétérogénéité de la pathologie, et la différence 
significative entre les deux groupes au niveau de base par rapport à la durée des symptômes 
avant le traitement. 
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